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Polekowe zaburzenia ruchowe
S T R E S Z C Z E N I E
W artykule przedstawiono objawy pozapiramidowe, wtórne do sto-
sowanych leków. Objawy te podzielono na hipertoniczno-hipokine-
tyczne (zespoły parkinsonowskie) oraz hiperkinetyczne. Szczegóło-
wo przedstawiono stany zagrożenia życia wynikające ze stosowania
lub odstawienia leków oraz postępowanie terapeutyczne. Zaprezen-
towano również sposoby terapii polekowych objawów pozapirami-
dowych.
Słowa kluczowe: objawy pozapiramidowe, neuroleptyki,
parkinsonizm, dyskinezy
Wstęp
Polekowe zaburzenia ruchowe to częste powi-
kłanie stosowania leków wchodzących w reakcje
z układami neurotransmiterów mózgu. Leki te to
przede wszystkim, choć nie wyłącznie, klasyczne
neuroleptyki, blokujące układ dopaminergiczny.
Powikłania ruchowe mogą być następstwem zarów-
no ich stosowania, jak i nagłego odstawienia leków
stymulujących układ dopaminergiczny.
Polekowe powikłania ruchowe można podzie-
lić na przebiegające ze spowolnieniem ruchowym
(hipokinezą), czyli odpowiadające parkinsonizmo-
wi oraz przebiegające z ruchami mimowolnymi
o różnym charakterze (dystonie, mioklonie, drże-
nia, pląsawica), czyli zespoły hiperkinetyczne.
Polekowe zespoły hipertoniczno-hipokinetyczne
Parkinsonizm polekowy
Wprowadzenie neuroleptyków do leczenia psy-
chiatrycznego było niewątpliwie przełomem.
Wkrótce jednak pojawiły się opisy działań niepo-
żądanych, głównie pod postacią zespołów parkin-
sonowskich. Częstość tych powikłań oceniano na
sięgającą 40% leczonych [1]. Nie było wtedy wia-
domo, w jaki sposób dochodzi do tych komplikacji
terapii. Dopiero odkrycie roli dopaminy w powsta-
waniu objawów parkinsonizmu pozwoliło na zro-
zumienie istoty rzeczy [2]. Obecnie od wielu lat
wiadomo, że objawy parkinsonizmu polekowego
wiążą się z blokowaniem receptora dopaminergicz-
nego D2. Należy pamiętać, że, co prawda, najczęś-
ciej opisuje się parkinsonizm polekowy w związ-
ku z leczeniem neuroleptykami objawów psycho-
tycznych, ale leki te bywają również zapisywane
w terapii depresji, niepokoju i zaburzeń snu, i wte-
dy również mogą powodować parkinsonizm. Leki
stosowane w przypadku nudności i wymiotów,
zwłaszcza takie jak metoklopramid, mogą powo-
dować zaburzenia ruchowe, przede wszystkim —
parkinsonizm [3].
Parkinsonizm polekowy może być spowodowa-
ny również przez inne leki. Dobrze znane jest ta-
kie działanie 2 często zapisywanych leków, tak
zwanych naczyniowych — cinaryzyny i flunary-
zyny. Pierwszy opis parkinsonizmu wywołany sto-
sowaniem cinaryzyny pochodzi z 1985 roku [4].
Obecnie wiadomo, że może to być częsty zespół
(blisko połowa z licznej grupy przypadków parkin-
sonizmu polekowego, opisanej przez Marti-Masso
i Poza [4]). Również flunaryzyna, podobnie jak ci-
naryzyna — antagoniasta wapnia, może powodo-
wać parkinsonizm polekowy. Jak wynika z badań
na zwierzętach, leki te blokują receptor dopami-
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nergiczny [5]. Parkinsonizm po cinaryzynie nieco
częściej opisuje się u kobiet.
Inne leki też mogą wywoływać powyższe obja-
wy. Donoszono o przypadkach parkinsonizmu po
stosowaniu litu, amiodaronu, fluoksetyny oraz rza-
dziej progesteronu [6] i kwasu walproinowego [7].
Różnicowanie parkinsonizmu polekowego
i choroby Parkinsona
Parkinsonizm polekowy, w odróżnieniu od cho-
roby Parkinsona, jest z reguły symetryczny i ta sy-
metryczna obustronność objawów ujawnia się, ina-
czej niż w chorobie Parkinsona, od początku. Drże-
nie obserwowane w tym powikłaniu jest też od
początku obustronne i częściej ma charakter po-
sturalny. Oczywiście podstawą rozpoznania par-
kinsonizmu polekowego jest stwierdzenie stosowa-
nia leków w wywiadzie. Odstawienie leków, o ile
jest możliwe, z reguły prowadzi do ustąpienia ob-
jawów parkinsonizmu. Należy jedynie pamiętać,
że niekiedy podanie neuroleptyków ujawnia praw-
dziwą chorobę Parkinsona i wtedy odstawienie ich
nie powoduje ustąpienia objawów.
Leczenie parkinsonizmu polekowego jest dość
trudne. Oczywiście najlepiej odstawić neuroleptyk,
ale nie zawsze jest to możliwe. Ponadto psychia-
trzy często nie zgadzają się na zmniejszenie daw-
ki, uważając, że właśnie dopiero pojawienie się
objawów parkinsonizmu świadczy o osiągnięciu
właściwej dawki. Rozsądną alternatywą stosowa-
nia typowych neuroleptyków może być podanie
leku atypowego. W takim przypadku najlepsze efek-
ty daje klozapina. Jej stosowanie w dawkach psy-
chiatrycznych wymaga stałego monitorowania ob-
razu krwi, ponieważ może dojść do neutropenii.
Podawanie lewodopy i agonistów dopaminy cho-
rym z parkinsonizmem poneuroleptycznym wydaje
się mało sensowne, bo neuroleptyki blokują recep-
tor dopaminergiczny. Można zatem próbować sto-
sowania leków antycholinergicznych, pamiętając
jednak o możliwych powikłaniach pod postacią
zaburzeń funkcji poznawczych.
Złośliwy zespół poneuroleptyczny
i złośliwy zespół jak poneuroleptyczny
Zablokowanie pobudzenia receptorów dopami-
nergicznych przez neuroleptyki, a także gwałtow-
ne obniżenie stymulacji dopaminergicznej przez
odstawienie leków przeciwparkinsonowskich może
prowadzić do złośliwego zespołu poneuroleptycz-
nego, który odpowiada ostrej niewydolności dopa-
minergicznej. Klinicznie przejawia się narastającą
sztywnością mięśni z wysoką temperaturą ciała,
dlatego czasem mówi się o „zespole parkinsonizmu
z hiperpyreksją”. Ponadto opisuje się narastające
zaburzenia świadomości, dysautonomię, a w ba-
daniach dodatkowych u około połowy chorych
stwierdza się podwyższenie stężenia kinazy kre-
atynowej. W leczeniu stosuje się środki stymulują-
ce układ dopaminergiczny oraz dożylnie dantro-
len — lek blokujący ucieczkę jonów wapnia z mięś-
ni [8]. Donoszono o złośliwym zespole poneuro-
leptycznym zarówno po podawaniu typowych, jak




Późne dyskinezy (TD, tardive dyskinesia) to ru-
chy mimowolne będące następstwem stosowania
leków blokujących układ dopaminergiczny (głów-
nie neuroleptyków). Najczęściej są to ruchy o cha-
rakterze dystonicznym (np. kręcz karku), jednak
opisuje się także TD pod postacią pląsawicy, mio-
klonii i drżenia. Późne dyskinezy po raz pierwszy
opisano krótko po wprowadzeniu do terapii leków
neuroleptycznych [10]. Częstość TD w przypadku
terapii klasycznymi neuroleptykami wynosi około
20% [11]. Zapadalność na późne dyskinezy zwięk-
sza się z wiekiem chorych. Innymi czynnikami ry-
zyka wystąpienia tego powikłania są: płeć żeńska,
współistnienie otępienia, dłuższe leczenie neurolep-
tykami i stosowanie leków przeciwparkinsonow-
skich w wywiadzie. Opisuje się samoistne remisje
TD [12]. Częstość późnych dyskinez zmniejszyła się
po wprowadzeniu do leczenia tak zwanych atypo-
wych neuroleptyków. Zagrożenie tym powikłaniem
w przypadku stosowaniu klozapiny i kwetiapiny jest
znikome, natomiast inne neuroleptyki atypowe, ta-
kie jak risperidon i olanzapina, niosą pewne ryzyko
jego wystąpienia. Jak się wydaje, od czasu wprowa-
dzeniu atypowych neuroleptyków istnieje pewien
trend w kierunku zmniejszenia się częstości TD [13].
Patomechanizm późnych dyskinez nie jest do
końca jasny. Pod uwagę bierze się nadwrażliwość
receptorów dopaminergicznych, aktywację recep-
torów D1 oraz zmniejszenie aktywności GABA-er-
gicznej w jądrze niskowzgórzowym.
Fenomenologia TD obejmuje ruchy o charakte-
rze dystonicznym (często zespół Meige’a i kręcz
karku), drżenia i ruchy o charakterze tików.
Akatyzja polekowa (akatyzja późna)
Akatyzja, czyli niepokój ruchowy, jest objawem,
który często towarzyszy parkinsonizmowi poza-
palnemu czy chorobie Parkinsona. Może być też
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samoistną chorobą. Akatyzja występuje również
jako powikłanie leczenia neuroleptykami. Ruchy
mimowolne w przebiegu późnej akatyzji mogą
mieć postać niepokoju ruchowego kończyn gór-
nych, tułowia i kończyn dolnych, które występują
zarówno w pozycji siedzącej, jak i stojącej. Wa-
runkiem rozpoznania późnej akatyzji jest utrzy-
mywanie się objawów przez co najmniej miesiąc
u chorego aktualnie leczonego neuroleptykami lub
jeśli przyjmował neuroleptyki w ciągu ostatnich
3 miesięcy [14].
Leczenie późnych dyskinez
Odstawienie neuroleptyku nie zawsze prowadzi
do poprawy, która niekiedy następuje dopiero po
wielu miesiącach. Niekiedy można uzyskać popra-
wę, podając rezerpinę. Czasem nie pozostaje nic
innego, jak ponowne zastosowanie neuroleptyków,
co może zmniejszyć nasilenie dyskinez.
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